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zerebralen Hämodynamik und Oxygenation sind in Tabelle 1 dargestellt. Die zerebrale Sauerstoffverfüg-
barkeit (O2-delivery; DO2) ergibt sich als Produkt aus zerebralem Blutfluß (cerebral blood flow; CBF)
und arteriellem Sauerstoffgehalt (arterial O2-content; CaO2). Wenn die arterielle Sauerstoffsättigung
(SaO2) vermindert ist (Hypoxämie), bei erniedrigtem Hämoglobingehalt (Anämie) oder unzureichendem
CBF (Ischämie) kommt es zum verminderten Sauerstoffangebot an das Gehirn. Unter physiologischen
Bedingungen ist der CBF an den zerebralen Sauerstoffverbrauch gekoppelt, d.h. die zerebrale metabolis-
che Umsatzrate (cerebral metabolic rate of oxygen; CMRO2) reguliert die Durchblutung des Gehirns.
Eine Verringerung des CBF hat zunächst einen maximalen Anstieg der zerebralen Sauerstoffextraktion
zur Folge und spiegelt sich in einer Zunahme der arterio-venösen Sauerstoffgehaltsdifferenz (avDO2) und
einem Abfall der zerebralen Oxygenierung wieder welche durch entsprechende Überwachungsmethoden
(Bulbusoxymetrie, intraparenchymatöse Sauerstoffpartialdruckmessung) klinisch erfasst werden kann.
Unter pathologischen Bedingungen sind die CBF-regulierenden Mechanismen oft gestört und der CBF
steigt bzw. fällt ungeachtet den metabolischen Bedürfnissen des Gehirns 1. Bei diesen Patienten kann das
Verhältnis zwischen Hirndurchblutung und Metabolismus nur untersucht werden, wenn der CBF direkt
gemessen wird. Auch die Rationale einer CPP- (cerebral perfusion pressure) gerichteten Therapie nach
schwerem Schädel-Hirn-Trauma (Verweis Kapitel xy) beruht auf einer erwünschten Verbesserung eines
erniedrigten CBF. Dieser Effekt ist allerdings nur erreichbar, wenn die zerebrale Autoregulation defekt
oder wenn der CPP auf Werte unterhalb der unteren Autoregulationsschwelle gefallen ist 2. Dynamis-
che Tests zur Untersuchung der zerebralen Autoregulation wie der „Pressure-Reactivity Index“, der als
Korrelationskoeffizient zwischen intrakraniellem Druck und mittlerem arteriellem Blutdruck bestimmt
wird, können hilfreich sein, einen optimalen CPP zu postulieren 3. Letztlich ist aber davon auszuge-
hen, dass die zerebrale Vasoreagibilität unterschiedlich in verschiedenen Arealen gestört sein kann. Ob
eine CPP-Erhöhung in ischämischen Regionen von Nutzen ist, kann nur durch ein CBF-Monitoring mit
möglichst hoher regionaler Auflösung beurteilt werden. Trotz der offensichtlichen Relevanz, hat das
CBF-Monitoring bis heute kaum in den Klinikalltag Einzug gefunden. Die Messmethoden werden im
Folgenden dargestellt.
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5.7. Zerebrale Blutflussmessungen auf der neurologischen und 
neurochirurgischen Intensivstation 
Emanuela Keller, Martin Seule 
Pathophysiologische Grundlagen 
Ziel  des  Neuromonitorings  ist  es,  Phasen  zerebraler  Ischämie  frühzeitig  zu  erkennen  und  zu 
therapieren, um sekundäre Hirnschäden zu vermeiden. 
Die  Parameter  der  zerebralen  Hämodynamik  und  Oxygenation  sind  in  Tabelle  1  dargestellt.  Die 
zerebrale Sauerstoffverfügbarkeit  (O2‐delivery; DO2) ergibt sich als Produkt aus zerebralem Blutfluß 
(cerebral  blood  flow;  CBF)  und  arteriellem  Sauerstoffgehalt  (arterial O2‐content;  CaO2). Wenn  die 
arterielle Sauerstoffsättigung (SaO2) vermindert ist (Hypoxämie), bei erniedrigtem Hämoglobingehalt 
(Anämie) oder unzureichendem CBF  (Ischämie) kommt es zum verminderten Sauerstoffangebot an 
das Gehirn. Unter physiologischen Bedingungen  ist der CBF an den zerebralen Sauerstoffverbrauch 
gekoppelt, d.h. die zerebrale metabolische Umsatzrate  (cerebral metabolic rate of oxygen; CMRO2) 
reguliert die Durchblutung des Gehirns. Eine Verringerung des CBF hat  zunächst einen maximalen 
Anstieg der zerebralen Sauerstoffextraktion zur Folge und spiegelt sich in einer Zunahme der arterio‐
venösen  Sauerstoffgehaltsdifferenz  (avDO2) und einem Abfall der  zerebralen Oxygenierung wieder 
welche  durch  entsprechende  Überwachungsmethoden  (Bulbusoxymetrie,  intraparenchymatöse 
Sauerstoffpartialdruckmessung) klinisch erfasst werden kann.  
Unter pathologischen Bedingungen sind die CBF‐regulierenden Mechanismen oft gestört und der CBF 
steigt bzw. fällt ungeachtet den metabolischen Bedürfnissen des Gehirns 1. Bei diesen Patienten kann 
das Verhältnis zwischen Hirndurchblutung und Metabolismus nur untersucht werden, wenn der CBF 
direkt  gemessen  wird.  Auch  die  Rationale  einer  CPP‐  (cerebral  perfusion  pressure)  gerichteten 
Therapie  nach  schwerem  Schädel‐Hirn‐Trauma  (Verweis  Kapitel  xy)  beruht  auf  einer  erwünschten 
Verbesserung eines erniedrigten CBF. Dieser Effekt  ist allerdings nur erreichbar, wenn die zerebrale 
Autoregulation defekt oder wenn der CPP auf Werte unterhalb der unteren Autoregulationsschwelle 
gefallen  ist 2. Dynamische Tests zur Untersuchung der zerebralen Autoregulation wie der „Pressure‐
Reactivity  Index“,  der  als  Korrelationskoeffizient  zwischen  intrakraniellem  Druck  und  mittlerem 
arteriellem Blutdruck bestimmt wird,  können hilfreich  sein, einen optimalen CPP  zu postulieren  3. 
Letztlich  ist  aber  davon  auszugehen,  dass  die  zerebrale  Vasoreagibilität  unterschiedlich  in 
verschiedenen  Arealen  gestört  sein  kann.  Ob  eine  CPP‐Erhöhung  in  ischämischen  Regionen  von 
Nutzen  ist, kann nur durch ein CBF‐Monitoring mit möglichst hoher  regionaler Auflösung beurteilt 
werden. 
Trotz der offensichtlichen Relevanz, hat das CBF‐Monitoring bis heute kaum in den Klinikalltag Einzug 
gefunden. Die Messmethoden werden im Folgenden dargestellt. 
 
Messmethoden 
Bildgebende Verfahren 
Durch  H215O‐Positronenemissionstomographie  (PET)  können  regionale  Perfusionswerte  in 
Kombination mit der zerebralen Sauerstoffextraktion gemessen werden 4. Die Computertomographie 
nach  Verabreichung  von  radioaktiv markiertem  Xenon133  (Xe‐CT)  erlaubt  es,  sowohl  regionale  als 
auch globale CBF‐Werte zu bestimmen 5.  Im klinischen Alltag haben sich  letztlich die Kontrastmittel 
verstärkte Perfusions‐Computertomographie und ‐Magnetresonanztomographie durchgesetzt, wobei 
ersteres  bei  instabilen  Patienten  praktikabler  ist  aber  eine  geringere  quantitative  Verlässlichkeit 
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aufweist.  (Verweis  Kapitel  xy).  Bildgebende  Methoden  erfordern  allerdings  einen  potentiell 
risikoreichen Transport eines Intensivpatienten. Zudem liefern sie eine Momentaufnahme ohne dass 
kurzfristige CBF‐Veränderungen oder Therapieeffekte monitorisiert werden können. 
 
Bettseitige Verfahren 
Seit  der  1945  eingeführten  „inerten  Gas‐Technik“  von  Kety  und  Schmidt  sind  eine  Vielzahl 
verschiedener,  zum Teil  sehr aufwendiger Methoden  zur Bestimmung des CBF entwickelt worden, 
die im Folgenden kurz dargestellt werden. 
N2O‐Inhalationsmethode nach Kety‐Schmidt 
Die erste klinische Methode zur Messung des CBF wurde von Kety und Schmidt entwickelt 6. Es wird 
Distickstoffmonoxid (N2O), ein inertes Gas als Indikator in niedriger Konzentration inhaliert. Während 
der  Aufsättigungsphase  mit  der  Äquilibrierung  des  hoch  diffusiblen  Indikators  zwischen  Blut  und 
Hirngewebe werden die arteriellen und  jugularvenösen  Indikatordilutionskurven durch aufwendige 
N2O‐Konzentrationsmessungen analysiert und der CBF basierend auf dem Fick‐Prinzip bestimmt. 
133Xenon‐Auswaschmethode 
Nach  Injektion  in  die  Arteria  carotis  interna  werden  die  Auswaschkurven  des  Radioisotopen 
Xenon(133Xe) durch Detektoren über dem Schädel erfasst und der kortikale CBF berechnet  7. Durch 
technisch aufwendige Analyse der Ausatmungsluft und der Rezirkulation von 133Xe kann die Punktion 
der  Karotisarteria  umgangen  und  133Xe  inhalativ  oder  intravenös  verabreicht  werden  8.  Neben 
methodologischen  Problemen  (extrakranielle  Kontamination,  Kompartimentshift)  machen  der 
Umgang mit radioaktiven Substanzen, die multiplen Kollimatoren über dem Schädel und die Analyse 
der Expirationsluft die 133Xe‐Dilution zu einer technisch aufwendigen Methode. Sowohl mit der N2O‐, 
als auch mit der 133Xe‐Dilutionsmethode müssen  jeweils die Aufsättigungsphase mit den Gasen und 
stabile  Bedingungen  abgewartet  werden.  Beide  Methoden  sind  technisch  zu  aufwendig  und  im 
klinischen Alltag nicht umsetzbar.  
Thermodiffusions‐Flussmessung 
Die CBF‐Messmethode mittels  Thermodiffusion basiert  auf  einem  Temperaturgradienten  zwischen 
einem  Wärme  produzierenden  und  einem  messenden  Thermistor.  Die  Wärmeleitfähigkeit  des 
Gewebes ist proportional zur Durchblutung. Ursprünglich als Subdural‐Sonde entwickelt 9, wurde das 
Messverfahren  Ende  der  90er  Jahre  als  intraparenchymatöse  Thermodilutions‐Sonde  (Bowman 
Hemedex, Cambridge, MA)  realisiert  und  erfolgreich  mittels  Xe‐CT  validiert  10.  Die  Vorteile  der 
Methode  bestehen  in  deren  Einfachheit  und,  abgesehen  von  den  Kallibrationsphasen,  in  der 
Wiedergabe  kontinuierlicher  Messwerte.  Nachteile  der  Methode  sind  ein  signifikanter  Drift  der 
Messwerte  zwischen  den  Kallibrationsphasen  11  und  das  kleine Messvolumen  im  Bereich weniger 
Kubikmillimeter.  Jaeger et al.  fanden  instabile CBF‐Werte bei Kreislaufinstabilität und Fieber  12. Die 
Messmethode  setzt  stabile  Temperaturverhältnisse  im  Hirngewebe  voraus,  welche  bei  Fieber, 
Hypothermie oder direkter Nachbarschaft eines grösseren Gefässes nicht mehr gegeben sind. 
Transkranielle Dopplersonographie 
Durch transkranielle Dopplersonographie lässt sich die mittlere Blutflussgeschwindigkeit messen. Der 
CBF kann berechnet werden, sofern der Gefässdurchmesser und Beschallungswinkel konstant sind. 
Die Kontrastmittel verstärkte Doppler‐Sonographie soll die Flussbestimmung optimieren 13. Generell 
wird  aber  bei  der  CBF‐Berechnung  mit  Doppler  eine  homogene  Verteilung  der 
Blutflussgeschwindigkeiten  innerhalb  des  Gefäßes  angenommen  und  die  komplexen 
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Dispersionsmechanismen  vernachlässigt.  Selbst  bei  konstant  bleibendem  Gefäßdurchmesser 
korrelieren  damit  die  gemessenen  Flussgeschwindigkeiten  nur  bedingt mit  dem  tatsächlichen  CBF 
und  es  können  keine  Absolutwerte  bestimmt  werden.  Durch  Laser‐Doppler  (Infrarot‐Laserdiode) 
können Blutvolumen und  Flussgeschwindigkeit  auf  der Hirnoberfläche  gemessen und  ein  relativer 
CBF‐Wert  als  Produkt  berechnet  werden  14.  Aufgrund  der  ausgeprägten  Bewegungsartefakte  im 
klinischen  Alltag  wird  die  Laser‐Doppler‐Flowmetrie  bis  heute  meist  nur  tierexperimentell  mit 
direktem Kontakt zur Hirnoberfläche eingesetzt. 
Nahinfrarotspektroskopie 
Die  Technik  der  Nahinfrarotspektroskopie  ist  in  Kapitel  Xy  (Verweis)  ausführlich  dargestellt.  Der 
Indikator  Indocyaningrün  (ICG)  in  Kombination  mit  relativ  einfachen  Algorithmen  erlaubt  die 
Bestimmung eines relativen Masses für den CBF („blood flow  index“; BFI) 15. Die Literatur bezüglich 
Validierung des BFI wird allerdings kontrovers diskutiert  16  17. Komplexere Algorithmen zur Analyse 
der  ICG‐Dilutionskurve 18 und Technologien wie die „time‐resolved“ NIRS erlauben die Bestimmung 
von Absolutwerten für den CBF und das zerebrale Blutvolumen 19. Neu auf dem Markt erhältlich  ist 
ein Gerät  zur Ultraschall‐markierten NIRS  (CerOx monitor; Ornim Medical  Ltd.,  Israel). Die Hybrid‐
Technologie  basiert  auf  Laser‐Licht,  welches  über  einen  akusto‐optischen  Effekt  lokal  durch 
Ultraschall moduliert wird. Es wird als relativer Wert, ein sogenannter   „cerebral blood flow  index“ 
bestimmt, welcher mittels  133Xe‐Einzelphotonen‐Emissionscomputertomographie validiert wurde  20. 
Bei allen nicht‐invasiven Messmethoden mit NIRS‐Optoden über der Kopfhaut besteht allerdings eine 
Verfälschung  der  Messwerte  durch  die  Signalkontamination  mit  interindividuell  variablen 
extrazerebralen  Strukturen  (Haut,  Knochen,  Liquorschicht),  welche  je  näher  der  Optodenabstand 
umso ausgeprägter  ist 19. Eine kürzlich entwickelte Parenchymsonde zur kombinierten Messung des 
intrakraniellen Drucks  und NIRS  erlaubt  es,  direkt  unverfälschte Absolutwerte  für  den  CBF  in  der 
weissen Hirnsubstanz zu messen (NeMo System; NeMoDevices AG, Schweiz) 21. 
 
Schlussfolgerungen und klinische Bedeutung 
Die Überwachung des CBF  ist bei komatösen Patienten mit  ischämischen Schlaganfall, Schädel‐Hirn‐
Trauma oder aneurysmatischer Subarachnoidalblutung nicht nur von prognostischem Wert 22‐24. Ein 
bettseitiges CBF‐Monitoring  ist hilfreich, um die zerebrale Autoregulationskapazität zu untersuchen 
und  einen  optimalen  CPP  anzustreben.  Messmethoden  zur  Überwachung  der  zerebralen 
Oxygenierung  mögen  als  Indikator  eines  adäquaten  CBF  hilfreich  sein.  Effekte  verschiedener 
therapeutischer Massnahmen und Medikamente auf die Hirndurchblutung können aber bei variabler 
CMRO2  und  entkoppelter  Hirndurchblutung  nur  untersucht  werden,  wenn  der  CBF  direkt  am 
Krankenbett  gemessen  wird.  Die  meisten  bisher  verfügbaren  Methoden  zur  CBF‐Messung  sind 
allerdings  mit  der  Anwendung  radioaktiver  Substanzen  verbunden  oder  stellen  nur 
Momentaufnahmen  dar, weshalb  das  bettseitige  CBF‐Monitoring  bisher  trotz  der  hohen  Relevanz 
kaum  Einzug  in  die  klinische  Routine  gefunden  hat.  NIRS‐basierte  Messtechniken  stellen 
vielversprechende  Methoden  dar,  um  das  multimodale  Neuromonitoring  in  Zukunft  mit  einem 
wesentlichen  Mosaikstein  zur  Detektion  sekundärer  Ischämien  und  Überwachung  neuer 
Therapiemaßnahmen voranzubringen. 
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Tabelle 1: Übersicht Parameter der zerebralen Hämodynamik und Oxygenation 
Parameter  Einheit  Berechnungsformel 
O2‐Sättigung im arteriellen Blut (SaO2)  %  Hboxy / (Hboxy + Hbdeoxy) 
O2‐Sättigung im venösen Blut (SvO2)  %  Hboxy / (Hboxy + Hbdeoxy) 
Arterieller O2‐Gehalt (CaO2)  ml/dl  SaO2 x Hb x 1.39 + (paO2 x 0.0003)
Venöser O2‐Gehalt (CvO2)  ml/dl  SvO2 x Hb x 1.39 + (paO2 x 0.0003) 
Arterio‐venöse O2‐Gehaltsdifferenz (avDO2)  ml/dl  CaO2 ‐ CvO2 
O2‐Extraktionsrate (OER)  %  SaO2‐SvO2/SaO2 
Zerebrales Blutvolumen (CBV)  ml/100g  CBF x mttTracer 
Zerebraler Blutfluss (CBF)  ml/100g/min  CBV / mttTracer 
O2‐Angebot (DO2)  ml/100g/min  CBF x CaO2 
O2‐Verbrauch (CMRO2)  ml/100g/min  CBF x CvO2 
Hb: Hämoglobin; Hboxy: Oxyhämoglobin; Hbdeoxy: Deoxyhämoglobin; mttTracer: mittlere Transitzeit 
eines Indikators; O2: Sauerstoff; paO2:  arterieller Sauerstoffpartialdruck 
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